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症の危険因子である。一方、軽症腎機能障害の評価
には推測糸球体濾過量（eGFR）では十分でなくシ
スタチンCが有用とされる。脈波速度（PWV；
pulse　wave　velocity）で評価される動脈の硬さや、圧
脈波解析（AI；Augmentation　index）にて評価され
る圧脈反射異常は独立した心血管疾患発症・増悪の
リスクであり、CKDでは両指標の異常は予後が不
良である。
　本断面研究は、正常腎機能から軽症腎機能障害
（CKD　stage　l　or　2）（eGFR＞or＝60　ml／min／1．73m2か
つ尿蛋白定性く1＋）の中年日本人において、シスタ
チンC上昇が動脈の硬さ面出だけでなく、幽回反
射異常とも関連するかを検討した。
【方法】対象は職域健：診を受診した3，096例（45土g
歳、男性2，614例；女性482例）で、心血管危険因
子の評価と、上腕一画面血脈波速度（baPWV；
brachial－ankle　PWV）．　radial　augmentation　index　（rAI）
の測定、rAIを脈拍数75／分で補正したrAI75、お
よび血液検査（LDLコレステロール、　HDLコレス
テロール、中性脂肪、クレアチニン、空腹時血糖、
シスタチンC）を実施した。
【結果】3，096例のうち、192例がCKDに分類され、
CKD非合併2，904例を血清シスタチンC値により
三分位に分けた。単相関では、シスタチンCは
baPWVと有意な相関を示したが（standardized　coef．
ficient－0．32，　P＜0．Ol）、　rA亘75とは相関を認めなかっ
た（standardized　coefficient－0．04，　P－0．06）。多変量解
析では、シスタチンCは動脈硬化危険因子での補
正後もbaPWVと独立した有意な関連を認めたが
（standardized　coeMcient・・O．04，　P＜0．01）、　rAI75とは有
意な関連を認めなかった（standardized　coefficient＝
0．Ol，P－0．71）。3群間での検討では、　baPWVは、シ
スタチンCの第3分位（baPWV中央値13，0　m／sec）
では第1・第2分位（中央値12．8m／sec）よりも、
補正後も有意に高値であった。しかし、rAI75は非
CKD例シスタチンC三分位群で有意な差を認めな
かった。
【結論】　シスタチンCで評価される軽症腎機能障
害では、圧脈反射異常でなく動脈の硬さ充進が生じ
ていることが確認された。
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【背景と目的】　動脈硬化発症の機序にはTNF一αや
MCP－1などの炎症性サイトカインの関与が指摘さ
れている。GLP－1は、膵β細胞におけるインスリ
ン分泌促進作用以外に、血圧低下作用など心血管系
にも効果があるとされている。しかしGLP－1が血
管内皮細胞に直接働きかけ、抗動脈硬化作用をもつ
のかは明らかでない。今回我々は、ヒト膀帯静脈内
皮細胞（HUVEC）において、　TNF一αによって誘導
されるMCP－1をGLP－1が減少させるか否かを検討
した。
【方法】HUVECをControl（C）群、20μM　DPP4
阻害薬投与（D）群、10ng／ml　TNF一α投与（T）群、
10ng／ml　TNF一α＋20　pM　DPP4阻害薬投与（TD）群
に分類し、それぞれに活性型GLP－1をOnM、0．3
nM、3nM、30　nM、300　nM投与した。
　3時間後、細胞および培養液上清の回収を行い、
　①リアルタイムPCR法によるMCP－1mRNA発
　　現量の測定
　②WB法によるp－IKBα蛋白発現量の測定
　③ELISA法による核蛋白中NFKB結合能および
　　培養液中MCP－1蛋白の測定を行った。
【結果】MCP－1mRNAはTNF一αを投与したT群で
増加し、T群での増加はDPP4阻害薬を添加するこ
とで減少傾向にあった。またT群におけるMCP－
lmRNAの増加は活性型GLP－1の濃度依存性に抑制
される傾向であり、その抑制効果はDPP4阻害薬を
添加することでより著明となった（p＜0．05）。培養
液中MCP－1蛋白発現量、核蛋白中NFKBp50　p65結
合能も同様の結果であった。細胞質内p－IKBα蛋白
発現量においてもT群で増加し、その増加はTD群
で抑制傾向であり、TD群での抑制効果は活性型
GLP－1投与により著明となった（p＜0．05）。
【結論】　動脈硬化進展に関与するMCP－1の発現は、
活性型GLP－1の濃度依存性に抑制され、その抑制
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効果はDPP4阻害薬により増強された。今回の結果
からGLP－1は血管内皮細胞に直接働きかけ、　NFKB
の核内への移行を抑制、抗炎症作用をもつことによ
り動脈硬化進展を抑制することが示唆された。
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【目的】　運動療法は「時間がない」・「場所がない」
という外的要因やADLの低下から困難な場合があ
り自己管理行動の遵守率は低いことが多い。そこで
今回ADLを考慮し、かつ血糖コントロールを目的
とした3つの運動要素を組み合わせた運動プログラ
ム（Chairloping　Bridging　and　Stretching　exercise以下
CBS）を開発し、これを糖尿病患者に実施し血糖値
への急性効果と慢性効果を検討した。
【方法】CBSの構i成は、　Chairloping（椅子座位で模
擬縄跳び90steps／分）3分間、　Bridging（背臥位で
殿部挙上5秒間×5回×4セット）、Stretching（下肢
と体幹6種類各20秒間）、背臥位リラクゼーション
3分間を1クール（全行程約15分間）とした。
CBSの血糖値（特に食後血糖値）に及ぼす急性効
果は、糖尿病患者31名の昼食1時間後にCBSを1
クール行い前後の血糖値を測定。運動前血糖値によ
り140mg／dl未満（L群）7名、141～199　mg／dl（M群）
13名、200mg／dl以上（H群）ll名の3群に分け、
また慢性効果はCBSを6ヶ月以上継続して行った
19名について検：討した。
【結果】　急性効果；全例の血糖値（mg／dl）はCBS
前183土53から後148土48と有意に低下。L群では
CBS前l15土17，後102±15（ns）、　M群ではCBS前
171土16，後148±31（p＜0．02）、H群ではCBS前241±
30，後178±57（ρ＜0．Ol）。慢性効果：study開始時の
血糖値（mg／dl）は、　CBS前184土65，後155土65であ
り、6ヶ月後にはCBS前162±55，後136土44とCBS
前血糖値は有意に低下したがCBS後の変化量は開
始時が一29±43，6ヶ月後は一29±32と同程度。
【考察】　Chairloping、　Bridging、　StretchingなどADL
に考慮した運動を開発したが運動による急性効果は
食後に上昇した血糖値を降下させ運動前血糖値が高
い程血糖値の低下量は大きかった。また、6ヶ月間
継続することで食後血糖上昇を抑制すると共に6ヵ
月後でも急性効果は保たれていた。CBSは大腿部・
面部・体幹の筋持久力・筋力・筋柔軟性を構成した
ものであり、この運動を継続することで血糖コント
ロールと共に身体運動、特に歩行に欠かせない運動
器の補強が図れると考えられる。
P2－34．
妊娠高血圧症候群におけるPTX3の関与
（産科婦人科学）
○芥川　　修、長谷川　瑛、西　　洋孝
　樋熊　千夏、寺内　文敏、井坂　恵一
　Pentraxin3（PTX3）は、　Pentraxinファミリーの
Long　Pentraxinに分類され、マクロファージや血管
内皮細胞から産生される。同じ仲間であるCRPと
同様に炎症や免疫において重要である。
　近年PTX3は血管の炎症等を反映するマーカーと
して期待されている。
　現在では血管疾患などの発症予測に可能なマー
カーとしても注目されている。
　一方妊娠高血圧症候群では全身における血管内皮
の機能障害が生じている事が知られている。すなわ
ち胎盤内での血管形成不全に伴う胎盤虚血が妊娠高
血圧症候群における重要な初期病変であると考えら
れる。
　そこで今回の研究では妊娠高血圧症候群の病態形
成におけるPTX3の役割を明らかにすることを目的
とした。
【対象と方法】
　研究の説明と同意を得た正常胎盤組織（13症例）、
妊娠高血圧症候群の胎盤（22症例）を採取した。
　〈検討1＞PTX3とCRPとの相関
　く検討2＞PTX3の胎盤の局在性の検討
　Anti－PTX3　antibody　（H－300：　Santa　Cruz　Biotech－
nology）
　＜検討3＞正常妊娠並びに妊娠高血圧症候群にお
ける母体血清のPTX3発現の検討
　Human　Pentraxin／TSG14　ELISA　System　（R　＆　D
systems）
　＜検討4＞妊娠高血圧症候群におけるPTX3発現
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